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reSumen
las abejas melíferas son susceptibles a una amplia variedad de enfermedades y amenazas 
medioambientales. El objetivo principal de este estudio fue detectar aquellos agentes patógenos 
relacionados con la pérdida de colonias de abejas melíferas en España utilizando para ello técnicas 
moleculares basadas en la reacción en cadena de la polimerasa (pCR). para ello se realizó un estu-
dio nacional durante los años 2006 y 2007. Los resultados obtenidos muestran una alta detección 
de Varroa destructor (haplotipo Coreano) y Nosema ceranae, una relevante prevalencia Acarapis woodi 
y una baja detección de Nosema apis, Ascosphaera apis, Paenibacillus larvae y Melissococcus plutonius.
Palabras clave: abeja melífera, agente patógeno, pérdida de colonia.
abStract
Honey bees are subject to a wide variety of diseases and environmental threats. The main aim 
of this study was to detect those pathogens associated with honey bee losses in Spain, using the 
molecular techniques based on polymerase chain reaction (pCR). This national study was conducted 
during 2006 and 2007. The results show a high detection of Varroa destructor (Korean haplotype) y 
Nosema ceranae, a relevant prevalence of Acarapis woodi and low detection of Nosema apis, Ascosphaera 
apis, Paenibacillus larvae and Melissococcus plutonius.
Key words: honey bee, pathogen, honey bee losses.
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introducción
las buenas condiciones climáticas y orográficas de España junto a una abundante 
y variada flora melífera han favorecido su desarrollo, ya que sin hacer grandes inver-
siones se obtiene un producto final de calidad. por esa razón, la apicultura siempre ha 
sido considerada como una actividad complementaria que aumentaba la rentabilidad 
de las explotaciones agrarias. Sin embargo, la importancia de la apicultura moderna 
está en aumento y los nuevos apicultores adoptan las innovaciones tecnológicas que 
van apareciendo, transformando las explotaciones tradicionales de tipo artesanal en 
modernas explotaciones que industrializan la producción.
En España, el censo de colmenas ha sufrido un crecimiento del 220% en los 
últimos 25 años, al pasar de 1.102.000 colmenas en 1985 a 2.498.003 en 2011, lo que 
supone actualmente el 26% del censo reconocido de la unión Europea (1).
Este considerable aumento de la cabaña apícola española ha sido más pronuncia-
do a partir de la entrada en vigor del Reglamento CE 1221/97 (2) que establecía me-
didas destinadas a mejorar la producción y comercialización de la miel. la aplicación 
de este nuevo reglamento generó un incremento en la profesionalización del sector 
y hoy en día, el 22% de los apicultores españoles son profesionales, lo que significa 
que la apicultura representa para ellos la más importante o única fuente de ingresos.
En cuanto a las producciones que se obtienen de la colmena, España es el primer 
productor europeo de miel con más de 32.336 toneladas (1) y la producción de polen 
supera las 1.000 toneladas. Además ha aumentado la gama de productos obtenidos 
de la colmena y la jalea real, los propóleos e incluso los venenos de abeja (apitoxinas) 
tienen cada vez mayor demanda en el mercado.
Pese a todo, la contribución más importante que las abejas melíferas hacen a la 
agricultura es el servicio de polinización que proporcionan (3). Aunque no toda la 
polinización dependiente de animales es proporcionada por las abejas melíferas, estos 
insectos son los polinizadores más importantes para la mayoría de los monocultivos 
a nivel mundial (4). 
No obstante, tanto las producciones apícolas como la polinización de cultivos 
pueden verse afectadas por un deficiente estado sanitario de las colonias. por esta razón, 
se hace indispensable establecer un control sanitario sobre las mismas, para colocar y 
consolidar la apicultura dentro del sector productivo agrario que le corresponde.
Es importante recordar que las abejas melíferas son insectos sociales que no 
pueden vivir como individuos aislados o de forma independiente. por esta razón, 
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en apicultura la unidad básica y funcional desde el punto de vista epidemiológico y 
productivo es la colmena, entendida como la colonia de abejas y el recipiente que las 
contiene (5), y los conceptos de salud y de enfermedad, como en cualquier otro animal 
de renta, están referidos a ella. La alteración de la salud repercute directamente en 
las producciones, disminuyendo su rentabilidad y en muchos casos convirtiendo a 
las colonias afectadas en un riesgo sanitario para otras colmenas. 
la colonia de abejas melíferas es susceptible a la acción de diversos agentes 
nosógenos, entendidos éstos como aquellos capaces de producir daño o perjuicio en 
el organismo de la abeja al no reconocerlos como propios, causándole deterioro de la 
salud y consecuentemente, una disminución de la producción. Sin embargo para que 
cualquier agente llegue a desarrollar un proceso patológico, es necesario que concurran 
una serie de factores que predispongan o condicionen a las colonias. Asimismo no 
se puede hablar de enfermedad ante la sola detección de un agente nosógeno, sino 
que debe haber además una alteración estructural o funcional que afecte de un modo 
negativo al estado de bienestar.
la continua modificación del medio ambiente por acción humana ha incre-
mentando la aparición de agentes nosógenos nuevos y el resurgimiento de otros ya 
existentes que repercuten negativamente en la salud de la colonia, llegando a ocasio-
nar muchas veces una grave amenaza para la supervivencia de la misma. Además, 
las técnicas tradicionales de diagnóstico y control, basadas en la identificación de 
síntomas y alteraciones patológicas reconocibles, no permiten deducir la verdadera 
repercusión de algunas enfermedades.
los principales agentes nosógenos que afectan a las abejas melíferas y que re-
cientemente se han relacionado con el Síndrome de despoblamiento de las colmenas 
o Colony Collopse Disorden (CCD) se pueden clasificar en agentes nosógenos abióticos 
o patógenos de origen parasitario e infeccioso. Dentro del primer grupo destacan 
los ácaros Varroa destructor y Acarapis woodi; y dentro de los de origen infeccioso, los 
microsporidios Género Nosema, el hongo Ascosphaera apis, y las bacterias Paenibacillus 
larvae y Melissococcus plutonius. Aunque en los últimos años los residuos de pesticidas 
(agentes nosógenos abióticos) también se han relacionado con la pérdida de colonias 
(6), principalmente la imidacloprida (Gaucho®) y el fipronil (Regent®), un estudio 
reciente (7) descarta esta relación en nuestro país, al observar una baja prevalencia de 
fipronil e incluso ausencia de imidacloprida durante los años 2006 y 2007.
En la actualidad, los centros especializados en el estudio de las patologías apí-
colas son insuficientes. por ello, no se dispone de datos oficiales sobre prevalencias 
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que permitan evaluar sus repercusiones reales ni el impacto sobre sus producciones 
(miel, polen, cera, jalea real, etc.), en gran medida debido a la falta de sensibilidad y 
reproducibilidad de las tradicionales técnicas diagnósticas propuestas por la Oficina 
internacional de Epizootías (8).
En este contexto nos planteamos la realización de un estudio epidemiológico 
que permitiese determinar la prevalencia real de los agentes patógenos involucrados 
en el fenómeno. 
material y mÉtodoS
Estudio transversal: prevalencia y distribución de los agentes patógenos en 
España
Se preparó un estudio transversal y se programó una toma de muestras duran-
te las estaciones de primavera y otoño de los años 2006 y 2007, dado que en estos 
periodos se produce la mayor prevalencia de los principales agentes patógenos que 
afectan a las colonias de abejas melíferas en España. 
El número de muestras que se debían obtener para que los resultados fueran 
significativos, se calculó en base a la información general del servicio de diagnóstico 
del Centro Agrario de la Junta de Comunidades de Castilla-la Mancha (CA), teniendo 
en cuenta una prevalencia estimada de la pérdida de colonias del 40%, un error acep-
tado del 10%, un nivel de confianza del 95%, el censo de apicultores y su distribución 
por comunidad autónoma (1). Asimismo, la elección de la colmena centinela (unidad 
epidemiológica) fue de forma aleatoria y las muestras recogidas por colmena, por los 
propios apicultores y/o veterinarios fueron: abejas adultas, cría, miel, polen y cera.
1.1. Varroa destructor
la detección de este ácaro se hizo por inspección visual de muestras abejas 
adultas y de cría. 
determinación haplotipo V. destructor: Hasta el momento, sólo dos de los seis 
haplotipos de V. destructor han conseguido infestar y reproducirse en A. mellifera (9): 
el coreano (K) y japonés/thailandés (J), siendo el haplotipo K el más prevalente (10). 
Para determinar el haplotipo, se seleccionaron aleatoriamente un total de 570 hembras 
de Varroa, se extrajeron los ácidos nucléicos de los ácaros mediante un método con 
Chelex (11) modificado, y se realizó el método de pCR-RFlp descrito por Anderson y 
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Fuchs (9). Brevemente consiste en amplificar un fragmento del gen COi de V. destructor 
y someterlo a una digestión con las enzimas de restricción XhoI y SacI. 
1.2. Acarapis woodi
Acarapis woodi es un ácaro del aparato respiratorio de las abejas adultas y la 
técnica seleccionada para su detección en este estudio fue la propuesta por Garrido-
Bailón y col., (12) que consiste en una amplificación de un fragmento del gen COi 
de A. woodi mediante la técnica PCR y una posterior secuenciación de los productos 
amplificados.
1.3. género nosema
Para la determinación de los dos microsporidios que afectan a A. mellifera, Nose-
ma apis y Nosema ceranae, se empleó una pCR múltiple que consigue detectar los dos 
agentes patógenos en una sóla reacción (13).
1.4. Ascosphaera apis, Paenibacillus larvae y melissococcus plutonius
El hongo A. apis y las bacterias P. larvae y M. plutonius son los principales agentes 
infecciosos que afectan al aparato digestivo de la cría de abeja melífera y para su de-
tección se empleó una PCR múltiple (pendiente de publicación) que permite detectar 
los tres agentes en una única reacción los cebadores específicos para A. apis y M. 
plutonius desarrollados por nuestro equipo junto con los diseñados por Govan y col. 
(14), amplifican con éxito fragmentos de diferente tamaño fácilmente discriminables 
en un gel de agarosa. 
1.5. Clasificación bioclimática de España
para el estudio de la posible relación entre la presencia de agentes patógenos 
y las características bioclimáticas de España, se utilizó la clasificación de los pisos 
bioclimáticos descritos por Rivas-Martínez (15) disponibles en la página web del 
Ministerio de Agricultura, Alimentación y Medio Ambiente. En la clasificación y 
mapas elaborados por dicho autor (disponibles en http://www.magrama.gob.es/
es/) se consideran pisos bioclimáticos cada uno de los tipos o grupos de medios que 
se suceden en una zonación altitudinal y que en la práctica se delimitan en función 
de las biocenosis y factores climáticos cambiantes. 
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1.6. análisis estadístico de los datos
Cada colmena muestreada se localizó geográficamente (coordenadas X e Y de-
claradas bien directamente por el apicultor o bien buscando en el SIGPAQ (http://
sigpac.mapa.es/fega/visor/) el municipio en el que se declaraba que se encontraba 
el colmenar. la distribución de los patógenos se relacionó con la ubicación del col-
menar y la información de los pisos climáticos arriba mencionados y se procesó con 
el programa Geographical Information Systems, v. 9.0. la distribución en los agentes 
patógenos identificados y sus prevalencias se compararon mediante una prueba de 
Chi2 de Pearson (χ2).
reSultadoS
Estudio transversal: prevalencia y distribución de los patógenos en España
2.1. Varroa destructor
Después de analizar 570 hembras de Varroa del año 2006, se comprobó que todas 
ellas pertenecían al haplotipo K, incluyendo muestras de las Islas Baleares y Canarias. 
prevalencia nacional: Se analizaron un total de 1954 abejas adultas y 1859 de 
cría. La muestra se consideró positiva siempre que las abejas adultas y/o la cría pre-
sentaron ácaros de Varroa.
La prevalencia obtenida para V. destructor en el año 2007 fue significativamente 
superior a la del año anterior (χ2=7,98; p< 0.05, Tabla 1). Asimismo, teniendo en cuenta 
la prevalencia estacional, se observa que la presencia de dicho ácaro fue significati-
vamente superior en otoño de los dos años de estudio (prim/ot ‘06 χ2=72,8; p< 0.05; 
prim/ot ‘07 χ2=59,2; p< 0.05).
tabla 1. Prevalencia de V. destructor en los años 2006 y 2007
 Año n prevalencia anual (%)
ic95% prevalencia estacional 
(%)
ic95%
inf Sup inf Sup
2006 1094 43,7 40,7 46,7
primavera 32,8 29,1 36,5
Otoño 58,7 54,1 63,3
2007 860 50,1 46,7 53,5
primavera 40,3 36,1 44,6
Otoño 65,5 60,2 70,7
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V. destructor se detectó al menos una vez en todas la regiones incluidas en el 
estudio, siendo la prevalencia significativamente superior en los pisos montano y 
supramediterráneo (Tabla 2), que corresponden a las regiones más frías de España, 
donde los períodos de heladas son más largos (10 meses al año). Sin embargo, V. 
destructor, también se detectó en un alto porcentaje en áreas más calientes del país, 
donde el clima tiende a ser más seco que en las zonas septentrionales. 
tabla 2. Distribución de V. destructor en los pisos 
climáticos clasificados por Rivas Martínez (15)
piso climático n positivos prevalencia (%) χ2 p χ2 p
Mesomediterráneo (H) 338 115 34,0 - - - -
Termomediterráneo (i) 173 60 34,7 0,0 0,9009* 0,02 0,9009
Colino (D) 169 70 41,4 2,6 0,1080* 1,65 0,1993**
Supramediterráneo(G) 263 121 46,0 8,7 0,0031* 0,88 0,3487***
Montano (C) 228 137 60,1 37,8 0,0000* 10,1 0,0015****
* Prevalencia de V. destructor en cada piso climático comparado con el nivel más bajo (Mesomedi-
terráneo, H). 
** Prevalencia de V. destructor en el piso climático Colino (D) comparado con el Termomediterráneo (i). 
*** Prevalencia de V. destructor en el piso climático Supramediterráneo (G) comparado con Colino (D).
**** Prevalencia de V. destructor en el piso climático Montano (C) comparado con Supramediterráneo 
(G). los datos en negrita representan diferencias significativas
2.2 Acarapis woodi
La presencia de A. woodi se detectó en 274 muestras de un total de 1943 colmenas 
muestreadas durante los años 2006 (13%) y 2007 (15,5%), no encontrándose diferen-
cias significativas entre los dos años de muestreo (χ2=2,31; p> 0.05). Al evaluar la 
prevalencia estacional, se detectó que la prevalencia de otoño de cada año (Tabla 3) 
fue significativamente más alta en comparación la primavera del año correspondiente 
(prim/ot ‘06 χ2=5,86; p< 0.05; prim/ot ‘07 χ2=7,57; p< 0.05).
tabla 3. Prevalencia de A. woodi en los años 2006 y 2007
Año n prevalencia anual (%)
ic95% prevalencia estacional 
(%)
ic95%
inf Sup inf Sup
2006 1089 13,0 10,9 15,1 primavera 11,0 8,4 13,5
Otoño 15,9 12,5 19,4
2007 854 15,5 12,9 17,9 primavera 12,7 9,8 15,7
Otoño 19,8 15,3 24,2
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Al igual que sucedió con V. destructor, A. woodi se detectó al menos una vez en 
todas la regiones incluídas en el estudio, siendo la prevalencia significativamente 
superior en las regiones más frías de España (pisos montano y supramediterráneo) 
(Tabla 4), aunque también se detectó en zonas más calientes del país.
tabla 4. Distribución de A. woodi en los pisos climáticos clasificados por Rivas Martínez (15)
piso climático n positivos prevalencia (%) χ
2 p χ2 p
Mesomediterráneo (H) 338 27 8,0 - -
Termomediterráneo (i) 173 21 12,1 2,4 0,1253* - -
Colino (D) 169 22 13,0 3,3 0,0689* 0,06 0,8054**
Montano (C) 228 35 15,4 7,5 0,0062* - -
Supramediterráneo(G) 263 47 17,9 13,4 0,0003* 0,58 0,4454***
* Prevalencia de A. woodi en cada piso climático comparado con el nivel más bajo (piso climático H)
** Prevalencia de A. woodi en el piso climático D comparado con el piso climático I
*** Prevalencia de A. woodi en el piso climático G comparado con el piso climático C.
los datos en negrita representan diferencias significativas
2.3. género nosema
La especie de microsporidios que más frecuentemente infectó a las abejas melí-
feras en España durante 2006-2007 fue N. ceranae (Tabla 5). Esta especie se encuentra 
en más del 40% de las colonias muestreadas en los dos años estudiados, tanto en pri-
mavera como en otoño, y sin diferencias entre cualquiera de los periodos estudiados 
(χ2, p> 0,05). 
tabla 5. Prevalencia de N. ceranae en los años 2006 y 2007
Año n prevalencia anual (%)
ic95% prevalencia estacional 
(%)
ic95%
inf Sup inf Sup
2006 1084 44,9 41,9 47,9 primavera 46,4 42,4 50,4
Otoño 42,5 37,9 47,2
2007 854 45,8 42,3 49,2 primavera 47,3 43 51,7
Otoño 43,5 38,0 49,0
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Por el contrario, N. apis fue menos frecuente y nunca se encontró con una pre-
valencia superior al 15% (Tabla 6). por otra parte, la prevalencia de esta especie en 
la primavera de 2006 fue significativamente mayor que en la primavera de 2007 (χ2, 
p< 0,05), aunque fue similar en otoño de ambos años (χ2, p> 0,05). La co-infección de 
los microsporidios se observó también, pero siempre por debajo del 7% y con una 
prevalencia similar en todas las estaciones de muestreo (χ2, p> 0,05).
tabla 6. Prevalencia de N. apis en los años 2006 y 2007
Año n prevalencia anual (%)
ic95% prevalencia estacional 
(%)
ic95%
inf Sup inf Sup
2006 1084 12,8 10,8 14,8 primavera 14,6 11,8 17,5
Otoño 10,4 7,4 13,3
2007 849 9,4 7,4 11,4 primavera 8,2 5,7 10,6
Otoño 11,2 7,7 14,8
En relación a la distribución de Nosema spp. en España (Tabla 7), N. ceranae fue 
significativamente más alta (χ2, p< 0,05) en áreas más calientes de España (en los pisos 
mesomediterráneo y termomediterraneo) que los cálidos o más fríos. 





2 p χ2 p
Montano (C) 301 105 39,4 - -
Supramediterráneo(G) 454 171 37,7 0,60 0,4371* - -
Colino (D) 191 80 41,9 2,44 0,1181* 1,01 0,3156**
Mesomediterráneo (H) 492 274 55,7 32,40 0,0000* - -
Termomediterráneo (i) 256 145 56,6 139,81 0,0000* 0,06 0,839***
* Prevalencia de N. ceranae en cada piso climático comparado con el nivel más bajo (piso Montano, C) 
** Prevalencia de N. ceranae en el piso climático D comparado con el piso climático G
*** Prevalencia de N. ceranae en el piso climático I comparado con piso climático H
los datos en negrita representan diferencias significativas
Por el contrario, N. apis parece seguir un gradiente decreciente de prevalencia y la 
menor prevalencia se encontró en los pisos bioclimáticos colino y termomediterráneo 
que se corresponden con zonas con menor número de meses con heladas (alrededor 
de 3 meses por año) (Tabla 8).
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tabla 8. Distribución de N. apis en los pisos climáticos clasificados por Rivas Martínez (15)
piso climático n positivos prevalencia (%) χ2 p χ2 p
Colino (D) 191 6 3,14 - -
Termomediterráneo (i) 256 16 6,25 2,26 0,1328* - -
Mesomediterráneo (H) 492 48 9,76 8,27 0,0040*
Montano (C) 301 47 15,61 18,91 0,0001* - -
Supramediterráneo(G) 454 79 17,40 23,89 0,0000* 0,42 0,5192**
* Prevalencia de N. apis en cada piso climático comparado con el nivel más bajo (piso climático D)
** Prevalencia de N. apis en el piso climáticoG comparado con el piso climático C 
los datos en negrita representan diferencias significativas
2.4. Ascosphaera apis, Paenibacillus larvae y melissococcus plutonius
la prevalencia de los agentes infecciosos de la cría en las abejas melíferas se 
detectó en un bajo porcentaje durante los años del estudio.
tabla 9. Prevalencia de A. apis en los años 2006 y 2007
Año n prevalencia anual (%)
ic95% prevalencia estacional 
(%)
ic95%
inf Sup inf Sup
2006 918 4,4 2,9 5,7 primavera 4,8 3,0 6,6
Otoño 3,7 1,5 5,8
2007 761 2,0 0,9 3,0 primavera 1,8 0,5 3,1
Otoño 2,3 0,3 4,3
La prevalencia de A. apis en el año 2007 se redujo significativamente al compararla 
con la del año anterior (χ2=7,48; p< 0.05) ya que los dos muestreos del 2006 resultaron 
de mayor prevalencia que los del año 2007 (prim’06/prim’07 χ2=7,3; p< 0.05; ot’06/
ot’07 χ2=0,9; p≥ 0.05). Sin embargo, en ninguno de los dos años se encuentra diferencia 
entre los muestreos de primavera y otoño (prim/ot ‘06 χ2=0,6; p≥ 0.05; prim/ot ‘07 
χ2=0,2; p≥ 0.05) (Tabla 9).
Asimismo, la presencia de A. apis fue más frecuente en las áreas más calientes 
(pisos meso- y termomediterráneo) tal como se observa en la Tabla 10. 
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tabla 10. Distribución de A. apis en los pisos climáticos clasificados por Rivas Martínez (15)
piso climático n positivos prevalencia (%) χ2 p χ2 p
Supramediterráneo (G) 263 3 1,1 - -
Montano (C) 228 5 2,2 0,7 0,4129*
Colino (D) 169 6 3,6 1,2 0,2804*
Mesomediterráneo (H) 338 17 5,0 4,2 0,0228* - -
Termomediterráneo (i) 173 12 6,9 7,0 0,0081* 0,69 0,6042**
* Prevalencia de A. apis en cada piso climático comparado con el nivel más bajo (piso climático G)
** Prevalencia de A. apis en el piso climático I comparado con el piso climático H
los datos en negrita representan diferencias significativas
Por otro lado, la prevalencia de P. larvae en el año 2007 fue estadísticamente 
superior a la de 2006 (χ2=7,92; p< 0.05) (Tabla 11). El muestreo de primavera de ese 
año resultó de mayor prevalencia que el del 2006 (prim’06/prim´07 χ2=6,3; p<0.05) 
mientras que los dos muestreos de otoño resultaron similares (ot´06/ot´07 χ2=1,7; 
p≥ 0.05). Y al igual que sucedía con A. apis, en ninguno de los dos años se encuentra 
diferencia entre los muestreos de primavera y otoño (prim/ot 2006 χ2=0,00; p≥ 0.05; 
prim/ot 2007 χ2=0,4; p≥ 0.05).
tabla 11. Prevalencia de P. larvae en los años 2006 y 2007 
Año n prevalencia anual (%)
ic95% prevalencia estacional 
(%)
ic95%
inf Sup inf Sup
2006 918 1,5 0,7 2,3
primavera 1,6 0,5 2,6
Otoño 1,5 0,5 3,6
2007 761 3,7 2,3 5,1
primavera 4,2 2,3 6,0
Otoño 3,2 0,8 5,5
A pesar de que el porcentaje de P. larvae detectado en nuestro país fue bajo, es 
estadísticamente más prevalente en el piso climático colino (Tabla 12).
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tabla 12. Distribución de P. larvae en los pisos climáticos clasificados por Rivas Martínez (15)
piso climático n positivos prevalencia (%) χ2 p  2 p
Supramediterráneo 
(G) 263 3 1,1
Mesomediterráneo 
(H) 338 4 1,2 0,0 0,8419*
Montano (C) 228 3 1,3 0,1 0,7473*
Termomediterráneo 
(I) 173 5 2,9 0,5 0,4619*
Colino (D) 169 11 6,5 5,9 0,0152* 
* Prevalencia de P. larvae en cada piso climático comparado con el nivel más bajo (piso climático G) 
los datos en negrita representan diferencias significativas
En relación a la prevalencia de M. plutonius, se situó en todos los muestreos 
por debajo del 1%, siendo similares en los dos muestreos del año 2006 (prim/ot ‘06 
χ2=0,2; p≥ 0.05) y en los del año 2007 (prim/ot ‘07 χ2=0,5; p≥ 0.05). lo mismo sucede 
al comparar las prevalencias de las primaveras y los otoños de ambos (prim’06/
prim’07 χ2=0,7; p≥ 0.05; ot’06/ot’07 χ2=0,8; p≥ 0.05). Y en cuanto a su distribución en 
función de las zonas climáticas en las que está dividida España, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas. 
diScuSión
La sanidad de las abejas melíferas se ha convertido en un tema de actualidad 
apareciendo en los medios de comunicación desde los primeros años del siglo XXi 
y atrayendo mucha atención tanto desde comunidades científicas como del público 
en general, debido a las importantes pérdidas de colonias de abejas denunciadas en 
la práctica totalidad del planeta. El interés despertado por estos peculiares insectos 
se debe al importante papel que juegan tanto en la polinización y equilibrio de los 
ecosistemas, como en la producción de productos únicos como la miel o la jalea real. 
Aunque hay quien ha sugerido que la humanidad no sobreviviría durante mucho 
tiempo una vez que las abejas desaparecieran, ese extremo no tiene una base cien-
tífica sólida ya que la producción de alimentos no es totalmente dependiente de la 
polinización apícola (insectos, pájaros, murciélagos) (16). 
No obstante, las abejas son susceptibles a una amplia variedad de enfermedades 
y amenazas medioambientales, algunas de las cuales han aumentado significativa-
mente en los últimos 5 a 10 años (16), y por ello se planteó un estudio epidemiológico 
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cuyo objetivo principal era identificar aquellos agentes patógenos relacionados con 
las pérdidas de colonias de abejas melíferas en España. 
Tradicionalmente el diagnóstico de los agentes patógenos de las abejas melíferas 
recomendados por la OiE (8) se ha limitado al examen macroscópico (V. destructor), a 
la disección de la abeja (A. woodi), a la observación microscópica de esporas (N. apis 
y N. ceranae) o al cultivo microbiológico del agente infeccioso (A. apis, P. larvae y M. 
plutonius). Estas tareas, además de tediosas, consumen mucho tiempo ya que exigen el 
examen individual de un gran número de abejas y/o larvas y su resultado depende en 
gran medida de la habilidad y formación del operador. Con las técnicas moleculares 
utilizadas en este trabajo, se pueden detectar los agentes patógenos aún cuando la 
enfermedad no se ha manifestado. Esto las convierte en una poderosa herramienta 
a la hora de adoptar medidas profilácticas ya que estas enfermedades son a menudo 
perjudiciales no sólo para aquellas colonias que las padecen sino también para las 
colonias vecinas que se pueden infectar rápidamente.
éste es el primer estudio que se realiza en España con un número tan elevado de 
muestras, con el fin de evaluar la presencia de los principales agentes patógenos que 
afectan a la cabaña apícola y aporta los primeros datos fiables sobre la prevalencia 
real de los mismos. Con este objetvio se realizó un estudio a nivel nacional durante 
los años 2006 y 2007 en el que se muestreó un número significativo de explotaciones 
apícolas de nuestro país. 
En cuanto a los agentes patógenos analizados, cabe destacar la alta detección de 
V. destructor en colonias de abejas melíferas en todas las zonas geográficas españolas 
durante los años de muestreo. La importancia de este parásito radica en que afecta a 
todas las fases de desarrollo de las abejas siendo actualmente la varroosis una enfer-
medad de comunicación semestral a la UE (17). 
la escasez de estudios a nivel nacional en igualdad de condiciones a las nues-
tras (número de muestras, métodos de detección, condiciones climatológicas, etc.), 
no permite hacer comparaciones en términos absolutos de nuestros datos con los de 
otros países, sin embargo algunas investigaciones realizadas en diferentes partes del 
mundo (18,19), coinciden con el alto grado de parasitación de las abejas melíferas por 
V. destructor. las altas prevalencias detectadas en Jordania (100%, 19) y Turquía (90%, 
18), responden más a que la varroosis es una enfermedad endémica en esas zonas, que 
a la epidemia de un parásito altamente contagioso como se sugirió anteriormente (20). 
Asimismo, el análisis de los datos obtenidos sugiere un incremento a corto plazo 
en la prevalencia de V. destructor en España durante el periodo en estudio, siendo más 
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alta durante las estaciones de otoño (> 58%). Este hecho posiblemente sea debido a 
que en otoño los apicultores realizan los tratamientos acaricidas contra este parásito, 
lo que puede indicar que o bien la muestra fue tomada antes del tratamiento o bien 
hubo fallos en el control del ácaro lo que implicaría la necesidad de realizar otro 
tratamiento la primavera siguiente.
Por otro lado, éste también es el primer trabajo fuera de Asia (21, en China; 10 en 
Java e Indonesia), en el que se hace un estudio del haplotipo de Varroa con un número 
significativo de muestras. Se comprobó que todas las muestras de Varroa analizadas, 
pertenecieron al haplotipo K (más patógeno y virulento) incluyendo muestras de las 
islas Baleares y Canarias, lo que confirma la expansión mundial del haplotipo coreano 
sugerida anteriormente (10).
Varroa destructor parece ser un factor crucial de las pérdidas periódicas de colonias 
de abejas e incluso, algunos autores lo han relacionado con los recientes problemas de 
despoblamiento de colmenas a través de los EE. UU. y varios países europeos (3, 22). 
Nguyen y col. (23) apoyan esta conexión ya que después de estudiar casos recientes 
de pérdidas de colonias y encontrar acaricidas prohibidos o inefectivos contra V. 
destructor, concluyeron que los tratamientos usados comúnmente por los apicultores 
a menudo son inadecuados para el control del ácaro.
Otro de los patógenos detectados que se ha asociado a altos niveles de mortalidad 
de abejas y consiguientes pérdidas económicas es Acarapis woodi. Desde su detección 
en 1919 en la isla de Wight (Gran Bretaña) y posterior difusión a Europa, ha alcan-
zado una distribución mundial (24), causando otra de las enfermedades reguladas 
por la UE, la acarapisosis (17). Durante la última década, los problemas ocasionados 
por A. woodi han sido prácticamente inexistentes, o al menos no se han declarado o 
se han subestimado a pesar de la escasez de estudios sobre su incidencia real en la 
apicultura europea. 
Nuestros resultados muestran una prevalencia relevante de A. woodi en colonias 
de abejas melíferas en todas las áreas geográficas españolas, incluyendo aquellas regio-
nes con unas condiciones climatológica y teóricamente no tan óptimas para el desarro-
llo de A. woodi. Estos datos son muy diferentes a los obtenidos en estudios anteriores 
donde la falta de detección de A. woodi (18) y la baja prevalenci observada (2,7%, 19), 
son probablemente debidos a la utilización de una metodología (observación directa 
del parásito bajo microscopio) con menor fiabilidad que la técnica molecular empleada 
en este trabajo. por otro lado, Bacandritsos y Saitanis (25) sugieren una disminución 
a largo plazo en la incidencia de A. woodi en Grecia durante el periodo de 1986 a 1995 
con una prevalencia más alta durante el otoño y menor durante los períodos secos y 
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calurosos (verano), descrita previamente (26), y sugiere además, que la acarapisosis 
se autocuró en condiciones experimentales. En nuestro estudio, más restrictivo en 
duración (2 años vs 9 años), no se aprecian estas claras diferencias estacionales pese 
a que A. woodi fue ligeramente más prevalente durante el otoño debido quizás, a la 
coincidencia con la época reproductiva del ácaro (27). 
A pesar de que los brotes clínicos de acarapisosis no son frecuentes en ninguna 
de las áreas de nuestro país según los datos obtenidos en nuestro estudio, la detección 
de ácaros es una prueba de que están todavía presentes pero aparentemente no se 
detectan por los métodos de diagnóstico clásicos. En este sentido, la financiación del 
programa Nacional Apícola, entre cuyos objetivos está el control de la varroosis, puede 
haber favorecido indirectamente el control de la acarapisosis, debido a la aplicación 
regular de acaricidas de las colonias de abejas. 
Si se compara el papel de Acarapis con los efectos bien conocidos de otros fac-
tores como Varroa o Nosema, es obvio que actualmente se ha descuidado el estudio 
de Acarapis y aunque los resultados obtenidos en este trabajo aumentan el conoci-
miento de este parásito y puede ayudar a un mejor entendimiento de la interacción 
entre patógenos, se requieren más estudios para aclarar el papel real de A. woodi en 
la pérdida de colmenas.
Debido a las repercusiones sanitarias y económicas que las nosemosis tienen 
en la cabaña apícola, se hace imprescindible un diagnóstico diferencial entre los 
agentes patógenos, N. apis y N. ceranae, responsables de nosemosis tipo A y tipo C 
respectivamente (28). 
Cuando se estudió la infección por Nosema spp. a escala nacional, la prevalencia 
media obtenida para N. ceranae en primavera y otoño en el período de dos años que 
duró el muestreo estuvo alrededor del 45% (solo o en co-infección), mostrando una 
amplia dispersión y mayor proporción que N. apis. Esta alta prevalencia de N. ceranae 
es un hecho frecuente en todo el mundo (3, 29, 30). Por el contrario, la detección de N. 
apis fue menor, presentándose alrededor del 15% de todas la muestras analizadas tal 
como se había descrito anteriormente (31, 32). Estos datos podrían apoyar la hipótesis 
de que la colonización de A. mellifera debido a la distribución de N. ceranae puede 
ser responsable de un aumento en la detección de las nosemosis en nuestro país (33), 
aunque esta situación no es universal y estudios realizados en Alemania (34) indican 
que N. apis es más prevalente que N. ceranae.
La diferencia en las prevalencias declaradas para ambos microsporidios en los 
distintos países es relevante. Mientras que en algunos la prevalencia de N. ceranae es 
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considerada muy alta (3, 29, 30, 35, 36), siendo en ocasiones identificada como la única o 
mayoritaria infección de A. mellifera; en otros países, la presencia de este microsporidio 
parece ser mucho más baja (34, 37, 38). Esto podría ser debido a la reciente introduc-
ción de N. ceranae en el país en algún caso (36), a las diferentes condiciones climáticas 
(34, 37) o al manejo de las abejas, así como a las diferencias en la patogenicidad del 
haplotipo (39), el tipo de abejas muestreadas o a otros factores todavía desconocidos. 
Asimismo, las significativas diferencias encontradas en este estudio en la distribu-
ción para ambas especies de Nosema, muestran que tienen preferencias distintas por las 
condiciones climáticas. En este sentido, N. ceranae parece tener predilección por áreas 
más calientes y N. apis parece preferir zonas con temperaturas más suaves o frías. los 
factores que podrían explicar estas diferencias pueden estar relacionadas no sólo con 
la climatología (temperatura y humedad) de los años 2006 y 2007, (extremadamente 
calurosos y secos, http://www.aemet.es) o altitud, que tiene un efecto directo en la 
flora de cada región, si no también con las prácticas apícolas (como la trashumancia 
o los diferentes tipos de colmena usados en España: Layens o Perfección), linajes de 
A. mellifera en la Península Ibérica (N. apis fue más prevalente en el linaje M que en el 
linaje A en 2006, no encontrándose estas diferencias en la prevalencia de N. ceranae, 
40) o incluso una mezcla de todos estos factores. 
Esta diferencia en la prevalencia de ambos microsporidios ha llevado a pensar 
que N. ceranae está desplazando a N. apis (30, 37, 41, 42, 43). Sin embargo, nuestros 
datos sugieren que la situación de N. apis en España es endémica con una prevalen-
cia esperable (31, 32) dadas las condiciones climatológicas y ambientales de nuestro 
país, mientras que N. ceranae responde más a una situación epidémica cuya preva-
lencia ha incrementado rápidamente en un breve período de tiempo (seis años) por 
la patogenicidad y alta capacidad de difusión del parásito. Esto es probablemente 
debido al salto a un nuevo hospedador, A. mellifera, desde su hospedador inicial A. 
cerana, en el que la prevalencia no es superior al 5% (44). un precedente en el mundo 
de la apicultura fue el caso de V. destructor, originalmente asociado con A. cerana que 
consiguió parasitar una nueva especie, A. mellifera y distribuirse mundialmente para 
llegar a ser una de las mayores amenazas para la apicultura (45). No obstante, deben 
realizarse otros estudios que incluyan regiones más amplias del mundo que confirmen 
este patrón diferente de la distribución de Nosema spp.
Los resultados obtenidos en el estudio nacional para la detección de los principa-
les agentes patógenos de origen infeccioso de la cría de abeja: P. larvae, M. plutonius y 
A. apis, indican una baja prevalencia para los agentes patógenos de origen infeccioso 
que afectan a la cría de las abejas. En el caso de A. apis no superó en ningún muestreo 
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el 5%, en el de P. larvae se mantuvo siempre por debajo del 3% y en el caso de M. 
plutonius, la prevalencia no alcanzó en ningún momento el 1%.
La baja prevalencia de A. apis a lo largo de los dos años del estudio, significati-
vamente menor en 2007 (2%) que en 2006 (4,4%), contrasta con la detectada en otros 
países como Japón (24,1%, 38), en el verano de 2009. Asimismo, es sorprendente el 
hecho de que se haya detectado una mayor prevalencia en laz zonas más calidas de 
España (pisos climáticos meso- y termomediterráneos) cuyas características climáti-
cas no beneficiaría en principio el crecimiento del hongo. El desarrollo de A. apis se 
ve favorecido por la alta humedad combinada con temperaturas ligeramente frías 
(46, 47) e incluso se ha demostrado que el calentamiento artificial de la colmena en 
primavera, disminuía la incidencia de la enfermedad (48).
Además de las condiciones medioambientales, otros factores como diferencias 
en las cepas fúngicas y los factores genéticos de las abejas pueden afectar la inciden-
cia y severidad de la enfermedad (49) y justificar la baja prevalencia encontrada en 
nuestro país. 
Por otro lado, P. larvae es considerada una gran amenaza para las abejas melíferas 
por el significativo descenso que ocasiona en el número de colonias afectadas (16). A 
pesar de que la patología provocada por esta bacteria avanza de forma progresiva en 
las colmenas afectadas, pudiendo aparecer en cualquier época del año y llegando a 
destruir las colonias de abejas infectadas en pocos meses o años (16, 50), los resultados 
obtenidos en este estudio indican un bajo porcentaje de P. larvae en España durante 
los años de estudio siendo estadísticamente superior en el piso climático Colino ca-
racterizado por temperaturas suaves en invierno.
La detección de M. plutonius se limita a casos puntuales. Diversos estudios rea-
lizados en otros países europeos como Suiza (51, 52) y Gran Bretaña (53, 54) en los 
que se utilizaron técnicas de diagnóstico molecular, confirman que la loque europea 
es endémica en estas regiones, situación que dista bastante de la detectada en España 
durante 2006 y 2007.
No obstante, el global de los datos obtenidos en relación a los patógenos de ori-
gen infeccioso de la cría responde más bien a la aparición de estas patologías como 
algo puntual y secundario a patógenos más prevalentes. la existencia de muestras 
que presentan diferentes patógenos a la vez (V. destructor y N. ceranae) apoyarían esta 
hipótesis, situando a estos agentes como causantes de la debilidad e inmunosupresión 
de la colonia (55) que podría ser aprovechada por este tipo de agentes infecciosos.
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El fenómeno mundial de la pérdida de colonias de abejas está probablemente 
provocado por diferentes causas que producen síntomas similares a través de acciones 
sinérgicas entre diferentes agentes. Y si bien una de las causas sugeridas y que se ha 
estudiado en profundidad es la posible acción de ciertos pesticidas para las abejas, 
especialmente la imidacloprida o el fipronil, los cuales son frecuentemente usados 
para tratar semillas de maíz y girasol (23, 56), el estudio llevado a cabo en España 
por Bernal y col. (7) en los mismos años que el que aquí se presenta indica que los 
acaricidas aplicados en los tratamientos para varroosis son los compuestos más fre-
cuentemente detectados, destacando entre ellos el fluvalinato (principio activo del 
Apistan®) y el clorfenvinfós (principio activo del Supona®), y observando una baja 
prevalencia de fipronil e incluso ausencia de imidacloprida. 
Como se ha comentado anteriormente, V. destructor es uno de los patógenos 
más importantes de las abejas (10) y la supervivencia de las colmenas infestadas por 
este ácaro depende de la intervención de los apicultores, porque una colonia en la 
que no se controla esta parasitosis, puede sucumbir a la acción del ácaro después de 
sostener la infestación durante varios años (57). Así, la varroosis es sistemáticamente 
tratada en todo el mundo con acaricidas sintéticos, tales como el fluvalinato (Apis-
tan®), flumetrina (Bayvarol®) amitraz (Apivar®), cumafós (perizin®, Checkmite+®), 
acrinatrina y clorfenvinfós (Supona®). 
A la vista de los resultados, es imposible identificar un único factor que por sí 
solo de cuenta de las pérdidas de colonias en todas las regiones del mundo durante un 
período de tiempo determinado. Está claro que varios factores biológicos y medioam-
bientales actúan solos o en combinación dando el potencial para causar mortalidad 
prematura de colonias al afectar adversamente a la salud de las abejas y a su vida 
media. las razones dadas para explicar este fenómeno, incluyen el uso de pesticidas 
(6), nuevas enfermedades (3, 16, 58, 59), estrés, manejo apícola y una combinación de 
todos esos factores. Asimismo el cambio climático también repercute en la muerte de 
las colonias ya que contribuye al desequilibrio entre las abejas, la flora circundante y 
los patógenos (60). las causas que provocan el fenómeno mundial de las pérdidas de 
colonias producen en muchas ocasiones signos clínicos similares. los rasgos típicos 
de debilidad, despoblación o muerte son los mismos entre diferentes agentes pató-
genos y las técnicas clásicas de diagnóstico no permiten obtener datos concluyentes.
Actualmente se considera a N. ceranae un importante patógeno debido a su alta 
prevalencia en la última década (33, 42) además de ser el agente etiológico de la en-
fermedad emergente de A. mellifera, Nosemosis tipo C (28, 61). los datos obtenidos 
en este estudio permiten afirmar que N. ceranae es un patógeno que actúa a corto 
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plazo en los individuos de la colonia (41, 43, 62) y a largo plazo para el conjunto de 
la colonia (58, 63). la alta prevalencia detectada lo sitúa en un primer plano dentro 
de las posibles causas de pérdidas de colonias de las abejas. Asimismo, V. destructor, 
causante de una de las plagas mejor conocidas de A. mellifera, puede causar pérdidas 
similares y actuar como un agente re-emergente si no se controla adecuadamente. una 
combinación de ambos agentes patógenos, asociados a otros de menor importancia 
como N. apis y A. woodi, podrían aprovechar la deficiencia inmunitaria provocada 
por los primeros (55) e incrementar la probabilidad de muerte de colonias infecta-
das sin que los pesticidas ejerzan un efecto significativo ya que los bajos niveles de 
residuos detectados en polen (7), sugiere que aquellos productos u otros agrotóxicos 
comúnmente usados en España no están directamente relacionados con el problema 
generalizado de las pérdidas de colonias de abejas.
En definitiva, ya que los humanos somos los responsables de las continuas modi-
ficaciones ambientales a las que se ven sometidas las abejas, también nosotros tenemos 
la obligación moral de tomar medidas de conservación para proteger y prevenir las 
pérdidas de estos insectos tan especiales. Para entender los factores que contribuyen a 
la desaparición de las abejas, será necesario realizar más investigaciones orientadas al 
estudio de las causas de mortalidad así como establecer nuevos programas regionales 
y nacionales que limiten la difusión de las enfermedades apícolas.
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